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Hemoglobin fractions:
• HbA1 - 57 %
• HbS - 40 %
• HbA2 -  3 %
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Hemoglobin’s electrophoresis should be part of the diag-
ostic work-up of renal colic and/or hematuria, namely in
atients whose etiology has never been established.
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ielonefritis  enﬁsematosa  en t
n caso
mphysematous  pyelonephritis  in  
 case  report
. Director:
 pielonefritis enﬁsematosa (PNE) es una enfermedad necro-
nte del rin˜ón, rara, y aún más  en pacientes trasplantados
nales. Se caracteriza por la presencia de gas en el parén-
uima renal, el espacio peri-renal o en las vías urinarias, como
nsecuencia de un proceso infeccioso, causado en la mayoría
e los casos, por microorganismos productores de gas, como
 Escherichia coli (más del 80% de los casos) o la Klebsiella pneu-
oniae, debido a la fermentación mixta de glucosa1. En más
en
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plantado  renal.  Reporte  de
enal  transplant  recipient.
el 80% de los casos ha sido descrita en pacientes diabéticos.
 obstrucción del tracto urinario es claramente un factor de
esgo para la PNE, y afecta más  al sexo femenino, con un ratio
e 4:12. La mortalidad por PNE es primariamente atribuida a
mplicaciones sépticas, casi el 78% a ﬁnales de 1970, pero las 2 últimas décadas, se ha reducido al 21% debido a las
ejoras en las técnicas de manejo3.
La presentación clínica más  característica es la de una pie-
nefritis severa, que rápidamente progresa a sepsis con fallo
rgánico múltiple. El gold standard para el diagnóstico y la esta-
iﬁcación es la imagen por TAC1.
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Tabla 1 – Evolución de las analíticas
Ingreso 4 h 16  h 24  h
Urea; (mg/dl) 150 160 180 208
Creatinina; (mg/dl) 11,63 10,82 11,04 12,18
Amilasa; (U/l) 219 545 448 295
Lactato; (mg/dl) 96 11 — 10
PCR; (mg/l) 220 125 — —
Hemoglobina; (g/dl) 9,1 6 10,3 9,9
Hematocrito; (%) 28,1 17,5 30,1 28,5
Plaquetas; (l) 556.000 187.000 201.000 206.000
Leucocitos; (l) 19.000  5.600 6.600 6.400
Procalcitonina; (ng/ml) — > 100 >  100
PCR: proteína C reactiva.
En los casos publicados de PNE en pacientes con trasplante
renal, el intervalo entre la recepción del injerto y la aparición
de la PNE varía desde 2 semanas hasta 15 an˜os4,5. Al-Geizawi
et al.2 proponen un esquema de clasiﬁcación de la PNE en
injertos renales basado en los hallazgos del TAC y, aunque
necesita ser validada prospectivamente, es una alternativa
a las clasiﬁcaciones previas que se realizaron para PNE en
rin˜ones nativos. Esta clasiﬁcación orientaría para realizar un
tratamiento médico o quirúrgico, según indicación.
Caso  clínico
Se trata de un paciente de 50 an˜os, no diabético ni hiper-
tenso, con antecedente de insuﬁciencia renal secundaria a
pielonefritis crónica por reﬂujo e historia de 4 trasplantes
renales (1992, 2001, 2006 y 2010). El último injerto renal en fosa
ilíaca izquierda (FII) requirió endoprótesis vascular y coloca-
ción intraperitoneal. Pérdidas de los injertos por: 1) Probable
nefropatía crónica del injerto con 3 episodios de rechazo agudo
con trasplantectomía en 1999; 2) Uropatía obstructiva precoz
con trasplantectomía un an˜o después; 3) Rechazo humoral-
microangiopatía trombótica, y 4) Probable rechazo humoral
por lo que reinicia programa de hemodiálisis en noviembre
2011; se había realizado retirada progresiva de inmunosupre-
sores y estaba aún en tratamiento con corticoide oral.
Acude a urgencias por shock hemorrágico debido a rectorra-
gia. No proceso febril o sintomatología previa. Sesiones de
hemodiálisis previas sin incidencias. En la exploración des-
tacaba: palidez generalizada, diaforesis, afebril, mal  estado
general con inestabilidad hemodinámica (TA: 82/56 mmHg, FC
133 lpm y SaO2 70%). Abdomen con leve dolor en mesogastrio
sin signos de irritación peritoneal. El tacto rectal demuestra
sangre fresca. Injerto renal en FII no doloroso. Su analítica en
urgencias presenta datos de severa anemización con marca
dores de sepsis positivos (tabla 1).
Ingresa en la unidad de cuidados intensivos (UCI) con repo
sición volémica de 7 concentrados de hematíes. Se realiza
colonoscopia, angio-TAC abdominal y aortograma sin detec
tar foco de sangrado; se visualiza en el injerto renal de FII
la presencia de abundante gas en su interior (ﬁg. 1), po
lo que se inicia antibioterapia de amplio espectro (piperaci
lina/tazobactam). Tras el alta de la UCI pasa a la planta de
nefrología, y se realiza nueva colonoscopia sin detectar el ori
gen del sangrado. En la ecografía se conﬁrma la persistencia
de gas a nivel de injerto renal.
Se realiza trasplantectomía del injerto renal de la FII
encontrando un rin˜ón desestructurado con abscesiﬁcación. La
anatomía patológica reporta necrosis isquémica con trombo
en la arteria renal. En los cultivos se aísla Klebsiella pneumonia
y Klebsiella oxytoca.
La evolución es satisfactoria tras la intervención. Días des
pués presenta nuevo episodio de melenas evidenciando en
angio-TAC una fístula arteriovenosa en la zona distal a la
arteria mesentérica, realizándose embolización con resultado
satisfactorio.
Tras 2 nuevos episodios de rectorragia y anemización e
paciente fallece.
Se describe un caso de PNE en un paciente con injerto rena
no funcionante tras el estudio de un episodio de hemorragiaFigura 1 – TAC abdominal.
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100 casos descritos en la literatura)1 en el cual predomina la
diátesis hemorrágica, al contrario que en el síndrome anti-
fosfolípido (SAF) caracterizado por un aumento del riesgo
trombótico.
El primer caso fue descrito por Rapaport et al.2, en 1960,86  n e f r o l o g i a 2 0
igestiva; en el TAC se describen las imágenes características
e esta enfermedad. Se realiza como tratamiento la trasplan-
ctomía, además de antibioterapia de amplio espectro; y en la
istopatología se evidencian lesiones compatibles con PNE. Se
sló en los cultivos de la pieza anatomo-patológica, Klebsiella
eumoniae y oxytoca,  microorganismos aislados en los casos
portados en la literatura6.
El diagnóstico diferencial debe hacerse con: absceso renal,
ielonefritis xantogranulomatosa y TBC renal7.
Aunque nuestro paciente no era diabético, el antecedente
e inmunosupresión por su historia de múltiples trasplantes
nales puede llegar a ser un factor de riesgo asociado para
esarrollar la PNE.
Es necesario reportar estos casos clínicos para ampliar la
idemiología y aclarar aspectos de la patogénesis que guíen
realizar un tratamiento óptimo en casos futuros6–9.
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índrome  de  anticoagulante  lú
na extran˜a  asociación  en  el lu
upus  anticoagulant-hypoprothrom
ssociation  in  systemic  lupus  eryth
. Director:
 síndrome de anticoagulante lúpico-hipoprotrombinemia
AHS, por sus siglas en inglés) es un trastorno caracterizado
or el déﬁcit adquirido del factor ii de la coagulación (pro-
ombina) junto con la presencia de anticoagulante lúpico.
e trata de un síndrome extremadamente raro (menos de
pero no fue hasta más  de 20 an˜os después cuando el estudio
de Bajaj et al.3, demostró la presencia de anticuerpos antipro-
trombina que, aunque no impiden su activación, sí producen
